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WSTĘP
Szacunkowa częstość objawowej niewydolności serca
w populacji europejskiej mieści się w granicach 0,4–2% [1].
Rokowanie w tej chorobie jest jednoznacznie złe, jeżeli nie
można usunąć przyczyny. Połowa chorych umiera w cią-
gu 4 lat, zaś w ciężkiej niewydolności serca ponad 50%
pacjentów umiera w ciągu 1 roku [2, 3].
Należy pamiętać, że rozpoznanie niewydolności serca
nigdy nie powinno być rozpoznaniem ostatecznym. Jak
wykazała zbiorcza analiza wieloośrodkowych badań,
przyczyną 68% przypadków niewydolności serca jest dys-
funkcja serca spowodowana chorobą niedokrwienną;
u tych osób zwykle stwierdza się jawną dysfunkcję skur-
czową [4]. Jest to bardzo ważna obserwacja, ponieważ,
ujawniając najczęstszą przyczynę, nakazuje konieczność
diagnostyki w kierunku choroby wieńcowej u każdego
Objawowa niewydolność serca jest chorobą o po-
ważnym rokowaniu. Rozpoznanie niewydolności
serca nigdy nie powinno być rozpoznaniem ostatecz-
nym. Przyczyną ponad 2/3 przypadków niewydolno-
ści skurczowej jest choroba niedokrwienna serca,
która dodatkowo pogarsza rokowanie. U podłoża
niedokrwiennej niewydolności serca leżą takie zja-
wiska, jak: niedokrwienie, ogłuszenie, hibernacja
i martwica miokardium. Rewaskularyzacja wieńcowa
często pozwala uratować miokardium nawet u pa-
cjentów z ciężką dysfunkcją skurczową i jest uznaną
metodą leczenia, poprawiającą przeżywalność cho-
rych. W większości przypadków pacjenci poddawa-
ni są zabiegowi operacyjnemu; rzadziej wykonuje się
interwencje przezskórne. Kwalifikacja do zabiegów
rewaskularyzacyjnych nie jest łatwa i jej podstawą
powinna być skrupulatna ocena wyników badań nie-
inwazynych oraz inwazyjnych.
Słowa kluczowe: choroba wieńcowa,
niewydolność serca, hibernacja,
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pacjenta z niewydolnością serca. Rokowanie chorych
z niedokrwienną przyczyną przewlekłej dysfunkcji lewej
komory jest jednoznacznie gorsze niż u osób bez choroby
niedokrwiennej serca i w dużym stopniu zależy od nasi-
lenia zmian w tętnicach wieńcowych [5].
Rewaskularyzacja wieńcowa często pozwala uratować
miokardium nawet u pacjentów z ciężką dysfunkcją skur-
czową. Pierwsze analizy wyników rewaskularyzacji cho-
rych z niedokrwienną dysfunkcją lewej komory, przepro-
wadzone w drugiej połowie lat 90. ubiegłego wieku, po-
zwoliły postawić tezę, że u 25–40% osób z przewlekłą cho-
robą niedokrwienną serca i upośledzoną funkcją lewej
komory można oczekiwać znaczącej poprawy po rewasku-
laryzacji [6, 7]. Jak wynika z późniejszych metaanaliz, od-
setek ten może być jeszcze wyższy i mieścić się w granicach
55–60% [7, 8].
PATOFIZJOLOGIA NIEDOKRWIENNEJ DYSFUNKCJI
LEWEJ KOMORY SERCA
Patofizjologia niedokrwiennej dysfunkcji mięśnia lewej
komory serca najczęściej wiąże się z miażdżycą naczyń
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wieńcowych i zaburzeniami równowagi między zapotrze-
bowaniem mięśnia sercowego na tlen a jego podażą. Za
dysfunkcję mięśnia sercowego w kardiomiopatii niedo-
krwiennej odpowiedzialne są takie zjawiska, jak: niedo-
krwienie, ogłuszenie, hibernacja i martwica miokardium.
Ogłuszenie jest to brak powrotu funkcji mięśnia serco-
wego do stanu wyjściowego po krótkotrwałym niedo-
krwieniu, mimo przywrócenia prawidłowego przepływu
krwi. Hibernacja natomiast to dysfunkcja mięśnia sercowe-
go spowodowana długotrwałym niedokrwieniem, ale
odwracalna po przywróceniu prawidłowego przepływu
krwi. Patofizjologii tych stanów nie poznano do końca i na-
dal stanowi przedmiot wielu badań. Badania nad zjawi-
skiem hibernacji znacznie utrudnia fakt, że, jak dotąd, nie
udało się go odtworzyć w warunkach doświadczalnych,
ponieważ dłuższe okresy niedokrwienia serca u zwierząt
zawsze kończyły się martwicą miokardium.
Istnieją dwie hipotezy tłumaczące zjawisko hibernacji.
W jednej z nich zakłada się, że przewlekłe niedokrwienie
jest przyczyną głębokich zmian metabolicznych i struktu-
ralnych miokardium. Zmiany te powodują obserwowane
zaburzenia funkcji skurczowej, jednak nie prowadzą do
martwicy. Druga hipoteza wyklucza istnienie zjawiska
hibernacji, tłumacząc powstawanie obserwowanych zabu-
rzeń powtarzalnymi incydentami niedokrwienia i reper-
fuzji, czyli powtarzającymi się incydentami ogłuszenia.
Nie wdając się w szczegóły, problemy z definicją tych zja-
wisk wynikają przede wszystkim z tego, że nie dysponu-
jemy obecnie precyzyjną metodą pomiaru lokalnej perfu-
zji tkankowej, potrzebną do wykazania obniżonego lub
prawidłowego przepływu krwi w hibernowanym mięśniu
sercowym (w definicji hibernacji zawarto stwierdzenie, że
musi być obecne upośledzenie perfuzji krwi w miokar-
dium). Jak dotąd wyniki szeregu badań, z wykorzystaniem
różnych metod badawczych, są rozbieżne. Dlatego jedna
i druga teoria ma swoich zwolenników, chociaż większość
skłania się do twierdzenia, że hibernacja jest zawsze zwią-
zana z niedokrwieniem, co ma praktyczne implikacje dia-
gnostyczne i terapeutyczne. Z ciekawych faktów przyta-
czanych przez zwolenników istnienia hibernacji można
przytoczyć taki, że wystarczy około 20-procentowy spadek
perfuzji miokardium w warstwie podwsierdziowej, by
spowodować głębokie upośledzenie funkcji skurczowej
całego miokardium (wynika to z faktu, że za 70% siły skur-
czu jest odpowiedzialna warstwa podwsierdziowa).Obec-
nie medycyna nie dysponuje odpowiednio czułymi meto-
dami, pozwalającymi wykryć tak małe spadki perfuzji,
ponieważ błąd pomiaru dostępnych metod przekracza
20% [9]. Ponadto, istnieje naturalny model kliniczny hiber-
nacji w postaci wrodzonej anomalii tętnic wieńcowych,
polegającej na odejściu lewej tętnicy wieńcowej od pnia
płucnego (zespół Bland-White-Garlanda). Zaburzenie to
cechuje się wystąpieniem objawów niewydolności serca
i objawów niedokrwienia w ciągu 4 miesięcy po urodze-
niu. Natomiast po operacji, przywracającej prawidłową
perfuzję utlenowanej krwi, obserwuje się powrót funkcji
skurczowej serca, jednak może to również trwać wiele lat.
Mikroskopowa analiza biopsji próbek otrzymanych
śródoperacyjnie z miejsc hibernowanego miokardium
wykazuje trzy różne zaburzenia:
• zmiany wielkości i kształtu miocytów;
• zaburzenia w macierzy pozakomórkowej;
• heterogenną degenerację kardiomiocytów.
Ultrastrukturalnymi wskaźnikami degeneracji są: utra-
ta miofilamentów, proliferacja retikulum sarkoplazma-
tycznego, nieprawidłowa wielkość, kształt i konfiguracja
mitochondriów, agregacja nieprawidłowej materii przy-
pominającej prążek Z oraz filamentów cytoszkieletu, aku-
mulacja wakuoli, lipofuscyny i figur mielinowych, resztki
komórek w przestrzeni międzykomórkowej. Zmiany de-
generacyjne występują ogniskowo lub w sposób rozlany
[10]. Zaburzenia te postępują w czasie i w efekcie mogą
prowadzić do ogniskowej martwicy, jeśli odpowiednio
wcześnie nie przywróci się prawidłowego przepływu
krwi. W związku z tak dużymi zmianami strukturalnymi
(pomijając zaburzenia czynnościowe) nie dziwi fakt, że
czas powrotu funkcji mięśnia sercowego po rewaskulary-
zacji jest procesem długotrwałym, zwykle przekraczają-
cym kilka tygodni, miesięcy, a nawet trwającym do roku
od zabiegu.
ZNACZENIE REWASKULARYZACJI W NIEDOKRWIENNEJ
DYSFUNKCJI LEWEJ KOMORY SERCA
Rewaskularyzacja serca może poprawić rokowanie
w przypadku upośledzonej funkcji skurczowej lewej ko-
mory o etiologii niedokrwiennej, ale ryzyko zabiegu
zwiększa się wraz ze wzrostem stopnia upośledzenia funk-
cji lewej komory. Wstępna ocena potencjalnych korzyści
i ryzyka może pomóc w identyfikacji chorych, u których
korzyści z rewaskularyzacji mogą być największe.
We wcześniejszych badaniach wykazano, że rokowa-
nie chorych, u których stwierdza się obecność żywotnego
mięśnia sercowego mimo jego dysfunkcji (synonim hiber-
nacji), jest gorsze niż chorych, u których dysfunkcja jest
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spowodowana występowaniem obszarów zbliznowacia-
łych, pozbawionych cech żywotności [11]. Obserwacja ta
przyczyniła się do szerszego kwalifikowania pacjentów
z dysfunkcją lewej komory do zabiegów rewaskularyza-
cji, po wykazaniu obecności żywotnego mięśnia. Później-
sza metaanaliza wielu badań dowiodła jednoznacznie, że
rokowanie chorych poddanych rewaskularyzacji jest lep-
sze niż leczonych zachowawczo, u których wykazano
obecność żywotnego miokardium. Śmiertelność w grupie
poddanej rewaskularyzacji w trwającej rok obserwacji była
istotnie niższa niż śmiertelność wśród osób leczonych za-
chowawczo (odpowiednio 3,2% vs. 16%; p < 0,0001). Co
więcej okazało się, że w przypadku nieobecności obszarów
hibernowanych w sercu rewaskularyzacja nie poprawia
rokowania w porównaniu do leczenia zachowawczego,
a nawet może się okazać szkodliwa [12].
Jednym z niedocenianych czynników wpływających
na wyniki rewaskularyzacji jest czas oczekiwania chorych
na tego typu zabiegi. W jednym z badań wykazano, że
rokowanie po zabiegu u chorych oczekujących poniżej
1 miesiąca jest lepsze niż u pacjentów, u których rewasku-
laryzację wykonano później. Przeżycie 2-letnie wyniosło
odpowiednio 95% vs. 80%; ponadto w grupie poddanej
wczesnej rewaskularyzacji stwierdzono istotnie lepszą
funkcję lewej komory po zabiegu [13].
KWALIFIKACJA CHORYCH DO REWASKULARYZACJI
Podstawą prawidłowej kwalifikacji do zabiegów rewasku-
laryzacji chorych z dysfunkcją skurczową lewej komory
serca powinno być wykazanie obszarów żywotnego mio-
kardium. W praktyce klinicznej wykorzystuje się dostęp-
ne metody nieinwazyjne, takie jak badania izotopowe i ba-
danie echokardiograficzne w trakcie obciążenia dobuta-
miną. Z nowszych metod, mimo że jeszcze mało dostęp-
nych, można wymienić badanie metodą rezonansu ma-
gnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging) i badanie
metodą pozytronowej tomografii emisyjnej (PET, positron
emission tomography).
Warto poświęcić nieco uwagi znaczeniu badania elek-
trograficznego w rozpoznawaniu żywotnego miokar-
dium. Okazuje się, że powszechnie przyjęte elektrokardio-
graficzne kryterium obecności blizny zawałowej, w postaci
obecności załamków Q, nie wyklucza obecności żywotne-
go miokardium w tych samych obszarach (aż do 60% przy-
padków), co potwierdzono w badaniach obrazowych [13–
–16]. Ponadto wykazano, że załamki QR nie świadczą
w większym stopniu o obecności żywotnego miokardium
niż załamki QS [17]. Parametrem elektrokardiograficznym,
który okazał się najbardziej przydatny w ocenie żywotno-
ści miokardium, jest dyspersja odstępu QT. Wydaje się, że
jest to czuły i specyficzny parametr świadczący o żywot-
ności miokardium po zawale serca, jak również w przewi-
dywaniu powrotu funkcji mięśnia lewej komory po rewa-
skularyzacji (dyspersja QT < 70 ms) [18, 19].
Badania obrazowe wykonuje się u pacjentów z przewle-
kłym upośledzeniem funkcji lewej komory serca, by ocenić
żywotność miokardium oraz przewidzieć powrót odcinko-
wej i globalnej funkcji lewej komory i poprawę kliniczną
u chorych oraz oszacować rokowanie odległe po zabiegach
rewaskularyzacyjnych. Kwalifikacja chorych do rewasku-
laryzacji lub ich dyskwalifikacja na podstawie wyniku ba-
dań obrazowych nie jest łatwym zadaniem. Mimo tego, że
w większości przypadków pozwalają one podjąć właściwą
decyzję, mają również istotne ograniczenia. Już we wcze-
śniejszych badaniach wykazywano, że 30–50% trwałych
defektów perfuzji w scyntygrafii talowej poprawiało się po
rewaskularyzacji bądź wykazywało aktywność metabo-
liczną w badaniu PET [20]. W piśmiennictwie jest dostęp-
nych kilkadziesiąt badań, w których oceniano przydatność
badań izotopowych i badania echokardiograficznego z za-
stosowaniem dobutaminy, jednak ich wyniki nie są do koń-
ca zgodne. Podstawowa trudność w ocenie przydatności
tych metod do określenia żywotności miokardium wynika
z samej definicji hibernacji, ponieważ jest to definicja retro-
spektywna i zakłada poprawę funkcji miokardium po rewa-
skularyzacji. Natomiast w praktyce klinicznej metody te
wykorzystuje się prospektywnie do przewidywania powro-
tu funkcji po rewaskularyzacji. Podstawą oceny porównaw-
czej metod obrazowych muszą być zatem badania, w któ-
rych porównuje się wyniki w obserwacji odległej chorych
poddanych rewaskularyzacji z wynikami badań obrazo-
wych przed rewaskularyzacją. Dodatkowo istnieją duże
rozbieżności w samej metodologii tych badań (różnice w do-
borze pacjentów, metodyce badań obrazowych, różnym
czasie oceny odległej), co jest powodem znacznych różnic
w piśmiennictwie dotyczącym tego zagadnienia. W jednej
z ostatnich metanaliz, w ramach której zbiorczo przeanali-
zowano 101 różnych badań obrazowych [echokardiografię
z zastosowaniem dobutaminy, PET, tomografię emisyjną
pojedynczego fotonu (SPECT, single photon emission-compu-
ted tomography), scyntygrafię talową] (łącznie 2900 chorych),
jedynym spójnym wnioskiem, który udało się wyciągnąć,
był taki, że wartość predykcyjna ujemna przewyższała war-
tość predykcyjną dodatnią dla każdego z tych badań [21].
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Z tego wynika pierwszy ważny wniosek, że na podstawie
badań obrazowych łatwiej przewidzieć brak powrotu niż
powrót funkcji miokardium po rewaskularyzacji. W tej sa-
mej metaanalizie porównano te badania izotopowe z bada-
niami echokardiograficznymi z zastosowaniem dobutami-
ny, w których metodyka była najbardziej zbliżona (w sumie
11 badań u 325 pacjentów). Wyniki były następujące: war-
tość predykcyjna dodatnia — odpowiednio 75% vs. 84%
(p < 0,05), wartość predykcyjna ujemna — odpowiednio
80% vs. 69% (p < 0,05). Drugi ważny wniosek jest zatem taki,
że badanie izotopowe umożliwia lepsze przewidywanie
braku powrotu funkcji miokardium po rewaskularyzacji,
a badanie echokardiograficzne z zastosowaniem dobutami-
ny pozwala lepiej prognozować powrót funkcji po zabiegu.
Trzecim wnioskiem jest taki, że istnieje dość spory margines
błędu, nakazujący dużą ostrożność w wypowiadaniu się
o istnieniu lub braku żywotnego miokardium oraz o prze-
widywaniu powrotu funkcji lewej komory, a tym samym ro-
kowaniu chorego po zabiegu rewaskularyzacji. W prakty-
ce należy pamiętać o tych ograniczeniach, kwalifikując bądź
dyskwalifikując chorych do zabiegów. Aby wyjść naprzeciw
tym ograniczeniom, Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (ESC, European Society of Cardiology) opracowało algo-
rytm postępowania pomagający dokonać właściwego wy-
boru najlepszego leczenia dla chorych ze skurczową dys-
funkcją lewej komory serca [22].
ZABIEGI REWASKULARYZACYJNE W NIEDOKRWIENNEJ
DYSFUNKCJI LEWEJ KOMORY SERCA
Jak już wspomniano, rewaskularyzacja w niedokrwien-
nej dysfunkcji lewej komory serca może poprawić rokowa-
nie chorych. Zwykle, lecz nie zawsze, wiąże się to z poprawą
funkcji lewej komory, z czym związana jest poprawa klinicz-
na. Ponadto, o czym nie należy zapominać, celem terapii jest
zmniejszenie niedokrwienia i objawów stenokardialnych.
Czynniki, jakie należy wziąć pod uwagę przy wyborze re-
waskularyzacji jako metody leczenia chorych z kardiomio-
patią niedokrwienną, są następujące:
• dostępność naczyń wieńcowych dla rewaskularyzacji;
• stopień uszkodzenia lewej komory;
• objawy, zwłaszcza dolegliwości stenokardialne;
• rozległość nieodwracalnie uszkodzonego miokardium;
• rozległość hibernowanego miokardium;
• ocena prawdopodobieństwa powrotu funkcji lewej
komory po rewaskularyzacji;
• ryzyko rewaskularyzacji.
Mimo coraz większej dostępności i skuteczności kar-
diologii interwencyjnej, w praktyce u większości chorych
wykonuje się zabiegi pomostowania aortalno-wieńcowe-
go (CABG, coronary artery by-pass grafting). W badaniach,
w których oceniano przydatność rewaskularyzacji przez-
skórnej w leczeniu chorych z niedokrwienną dysfunkcją
lewej komory serca, wykazano spójnie niską śmiertelność
wewnątrzszpitalną w granicach 1,5–4,5%, mimo leczenia
pacjentów ze znacznie upośledzoną funkcją lewej komo-
ry (frakcja wyrzutowa 19–40%) [23–28]. Dla porównania,
w badaniu Coronary Artery Surgery Study (CASS) ta sama
śmiertelność u chorych leczonych pomostowaniem aortal-
no-wieńcowym wyniosła ponad 6% [29]. Niestety, mimo
nielicznych badań bezpośrednio porównujących te dwie
metody leczenia, wydaje się, że wyniki odległe terapii me-
todami przezskórnymi są gorsze niż wyniki leczenia ope-
racyjnego [30]. Udzielenie jednoznacznej odpowiedzi na
pytanie, jaką metodę rewaskularyzacji należy wybrać, nie
jest możliwe, ponieważ nie ma żadnych randomizowa-
nych badań, w których porównano by obie metody rewa-
skularyzacji. Kardiologia interwencyjna ma coraz więcej
możliwości do zaoferowania, jednak ma też swoje ograni-
czenia (tab. 1). W niektórych przypadkach jest to metoda
leczenia z wyboru, z powodu dużego ryzyka operacji i mo-
Zalety
1. W porównaniu do leczenia zachowawczego:
• poprawa kliniczna
• poprawa funkcji lewej komory
• poprawa rokowania
2. W porównaniu do leczenia operacyjnego:
• niższe ryzyko zabiegowe i wewnątrzszpitalne
• porównywalne ryzyko krótko- lub średnioterminowe
Wady
1. Brak randomizowanych badań
2. W porównaniu do leczenia operacyjnego:
• niepełna rewaskularyzacja
• gorsze wyniki długoterminowe
• mniejsza poprawa funkcji lewej komory
• brak możliwości jednoczasowej korekcji niedomykalności
mitralnej i przywrócenia geometrii lewej komory
• większa częstość ponownych rewaskularyzacji
Tabela 1. Kardiologia interwencyjna w leczeniu niewydolności serca
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że stanowić pomost do leczenia operacyjnego. Etapowa re-
waskularyzacja może pomóc ciężko chorym, a w efekcie
pozwala uzyskać dobry wynik, jak w przypadku pacjenta
leczonego w ośrodku autora [31].
Obecnie istnieją następujące wskazania do leczenia za
pomocą angioplastyki wieńcowej u osób z dysfunkcją le-
wej komory:
• brak zgody pacjenta na operację;
• chorzy zagrożeni nieakceptowalnie wysokim ryzy-
kiem zabiegu operacyjnego;
• brak możliwości rewaskularyzacji chirurgicznej;
• pomost do leczenia operacyjnego/transplantacji serca;
• dyskwalifikacja z leczenia operacyjnego.
Zarówno w kardiologii interwencyjnej, jak i w kardio-
chirurgii obserwuje się ogromny postęp techniczny, który
umożliwia uzyskiwanie coraz lepszych wyników bezpo-
średnich i odległych. Zachodzi uzasadniona obawa, że
w dobie terapii za pomocą stentów pokrywanych substan-
cjami antymitotycznymi czy wykonywania operacji przy-
wracających prawidłową geometrię lewej komory wyniki
wcześniejszych badań mogą być już nieaktualne, jednak
wymaga to potwierdzenia w badaniach randomizowanych.
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